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RESUMEN
La prematuridad extrema constituye un riesgo importante 
para la función visual, no sólo por los efectos potencialmente 
devastadores para el ojo de la retinopatía del prematuro, que 
puede llegar a la ceguera, sino porque se asocia además al 
desarrollo de miopía, estrabismo y déﬁcit visual cerebral. A 
medida que sobreviven cada día prematuros más extremos 
por la mejoría del cuidado neonatal, estas patologías deriva-
das de la prematuridad aumentan en prevalencia en la po-
blación infantil. Hoy en día, la retinopatía del prematuro es la 
primera causa de ceguera infantil en los países en desarrollo 
como el nuestro. Aquellos niños que no quedan ciegos por 
ella, pueden presentar las otras complicaciones quedando 
con algún grado de déﬁcit visual. La ceguera, o incluso limi-
tación visual de un niño genera muchos más años de disca-
pacidad que una catarata, un glaucoma o una maculopatía, 
patologías que se presentan en general en los últimos años 
de vida. Por esto, las patologías y secuelas oculares de la pre-
maturidad deben ser pesquisadas y tratadas a tiempo, y así 
minimizar su proyección sobre la vida del niño y del adulto 
que llegará a ser. El propósito de este artículo es revisar las 
repercusiones de la prematuridad en la función visual.
Palabras clave: Retinopatía del Prematuro, miopía, estrabismo, 
déﬁcit visual cerebral.
SUMMARY
Extreme premature birth threatens visual function, not only 
because of Retinopathy of  Prematurity's (ROP) potentially 
devastating effects on the eye, that can lead to blindness, not 
only because it can also be associated with myopia, strabismus 
and cerebral visual impairment. The increased survival of 
very low birth weight infants as neonatal care improves 
determines an increased incidence of these prematurity 
derived pathologies in infants. Nowadays, ROP is the leading 
cause of childhood blindness in median income countries like 
ours. Those premature infants that are not blinded by it can 
have its other sequelae with some degree of visual deﬁcit. 
Childhood blindness, or even their visual limitation means 
many more years of disability than a cataract, glaucoma 
or a maculopathy that present late in life. For this reason, 
ocular pathologies associated with premature birth should 
be diagnosed and treated on time, and thus minimize their 
effect on the child and adult that he will eventually become. 
This article reviews repercussions of prematurity on visual 
function. 
Key words: Retinopathy of Prematurity, myopia, strabismus, 
cerebral visual impairment.
I. RETINOPATÍA DEL PREMATURO (ROP)
Historia: 
La retinopatía del prematuro es una patología de la modernidad. Recién 
a mediados del siglo pasado, cuando comenzaron a sobrevivir prema-
turos en grandes números, Terry describió la "ﬁbroplasia retrolental", 
ceguera incurable generalmente bilateral que afectaba a niños prema-
turos, la cual se asoció inicialmente a la administración de oxígeno. El 
nombre describe los hallazgos en los ojos de estos niños ciegos en que 
se observaba una membrana blanquecina ﬁbrosa por detrás del crista-
lino, correspondiente a la retina totalmente desprendida. En los países 
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desarrollados se produjo entonces una verdadera epidemia de estos 
casos de ceguera infantil alrededor de los años 50. Una vez hecha la 
asociación causal con el O2, la suspensión de su administración a los 
prematuros logró controlar la epidemia, pero sobrevino también un gran 
aumento en la mortalidad neonatal de los prematuros. Esto impulsó 
el desarrollo de tecnologías para monitorizar las necesidades de O2 y 
su administración a los prematuros tratando de encontrar niveles de 
oxigenación adecuados, pero seguros. En los años 60, la invención del 
oftalmoscopio binocular indirecto permitió observar por primera vez las 
fases iniciales de la enfermedad que ocurrían en la periferia retinal y 
entonces se cambió su nombre a retinopatía del prematuro. La segunda 
epidemia sobrevino en los años 70, cuando los métodos de monitori-
zación neonatal permitieron la sobrevida de prematuros cada vez más 
pequeños y entonces volvió a aparecer esta ceguera, pero ahora sin 
una asociación causal directa con la administración de O2, sino con la 
prematuridad en sí. En los años 80, aun no existía un tratamiento para 
esta enfermedad que dejaba cada vez más niños ciegos en los países 
desarrollados. Con gran esfuerzo, se desarrolló una clasiﬁcación inter-
nacional (IC-ROP)  basada en la morfología observable en el fondo de 
ojo con oftalmoscopía binocular indirecta (la cual permite visualizar la 
retina hasta sus áreas más periféricas) y así ver las etapas precoces de 
la enfermedad (1). Esta clasiﬁcación permitió realizar un ensayo clínico 
multicéntrico controlado, pionero en oftalmología, el Cryo-ROP. En el 
se randomizó los ojos que tuviesen alrededor de un 50% de riesgo de 
quedar ciegos basados en lo que se conocía hasta entonces sobre la 
historia natural de la enfermedad. Como la enfermedad es generalmen-
te bilateral y simétrica el otro ojo servía de control. El tratamiento, en el 
cual se aplicaba crioterapia transescleral a toda la retina avascular del 
ojo (la más periférica), disminuyó a la mitad los casos de ceguera de un 
50% a un 25% (2). Esto fue un gran avance que obligó a comenzar a 
examinar a todos los prematuros en riesgo, ya que por primera vez había 
algo que ofrecerles. 
Diagnóstico 
La clave en la prevención de la ceguera por ROP es el examen seriado 
de la retina bajo dilatación pupilar con oftalmoscopía binocular indirec-
ta a todos los prematuros en riesgo, a partir de las 4 a 6 semanas de 
vida (3). Inicialmente se observa la inmadurez de los vasos de la retina 
que no llegan hasta el ﬁnal de ésta, dejándola avascular en la perife-
ria. Cuando los vasos retinales se detienen en una línea visible abrupta 
que luego se engruesa (ridge), estamos frente a las etapas leves de 
la retinopatía que tienen un 90% y 75% de posibilidad de mejorarse 
espontáneamente. Recién cuando comienza a observarse aparición de 
neovasos anómalos en este ridge y se dilatan y ensortijan los vasos 
del polo posterior del ojo es necesario intervenir con un tratamiento. 
En general esta progresión se va observando en semanas y lo habitual 
es que la enfermedad se haga crítica alrededor de las 37 semanas de 
edad gestacional corregida (EGC). Los pesos de nacimiento y edades 
gestacionales bajo los cuales es necesario examinar a los prematuros 
dependen de la calidad del cuidado neonatal, a mejor cuidado neonatal 
es posible ir bajando los criterios de selección (4). Para Chile actualmen-
te se recomienda examinar a todos aquellos niños que pesen menos de 
1500 gramos al nacer y/o menores de 32 semanas de edad gestacional 
(5). Los exámenes oftalmoscópicos seriados deben continuarse hasta 
veriﬁcar que se ha completado la maduración retinal, sólo ahí el riesgo 
de retinopatía desaparece. 
Intervención terapéutica:
El Cryo-ROP demostró la utilidad del tratamiento, pero aún así el por-
centaje de ojos que quedaban ciegos era alto (25% inicialmente y ma-
yor en seguimientos a más largo plazo) (6). Por esto, se diseñó un nuevo 
estudio multicéntrico, ahora con láser (previamente no disponible), para 
evaluar la conveniencia de intervenir más precozmente en el desarrollo 
de la enfermedad y así mejorar los resultados. Este trabajo multicéntri-
co controlado y randomizado para tratamiento precoz (Early Treatment 
ET-ROP) eligió para la intervención terapéutica el momento en que el 
riesgo de ceguera para el ojo fuese de 15% (7). Este riesgo era posible 
calcularlo para cada ojo con un programa computacional diseñado a 
partir de los datos y resultados de historia natural (ojos control) del 
Cryo-ROP. El estudio demostró la utilidad de tratar precozmente a un 
subgrupo de casos del total, caracterizados por sus hallazgos morfoló-
gicos especíﬁcos al fondo de ojo lo que se denominó Retinopatía Tipo 
1. Esta se caracteriza por ubicarse más posteriormente en el fondo de 
ojo, es decir más cerca de la mácula y con mayor área total de retina 
avascular, tener mayor compromiso vascular con dilatación y tortuosi-
dad de los vasos del polo posterior (enfermedad plus) y progresar en 
forma más rápida. La revisión de la clasiﬁcación Internacional (IC-ROP 
revisited) describió también una forma especialmente agresiva de la en-
fermedad denominándola AP-ROP (Aggressive Posterior ROP) la cual 
constituye un subgrupo de la Retinopatía tipo 1, de peor pronóstico, 
que ha aumentado en incidencia en los últimos años (8). El ET-ROP 
mostró la utilidad de intervenir más precozmente en la evolución de la 
enfermedad en un subgrupo de pacientes de alto riesgo (Retinopatía 
tipo 1). Aun así, a pesar de la efectividad aumentada del ET-ROP con 
respecto al Cryo-ROP y siguiendo todos los protocolos recomendados 
hay aproximadamente un 10% de ojos en los cuales la enfermedad lleva 
a mala visión, incluso  a pesar del tratamiento adecuado y a tiempo, y 
evolucionan al desprendimiento retinal y la ceguera de sus ojos. Por otro 
lado, alrededor de dos tercios de los niños con retinopatía que llegan 
a tratarse según los criterios del ET-ROP habrían tenido una regresión 
espontánea sin tratamiento, por lo que sabemos que estamos tratando 
ojos de más que se habrían mejorado espontáneamente, sin embargo, 
el riesgo de desprendimiento retinal con consecuencias desastrosas nos 
obliga a hacerlo.
Epidemiología:
Hoy en día la mayor incidencia de ceguera por retinopatía del prema-
turo se encuentra en los países en vías de desarrollo como Chile (4). En 
los países desarrollados los niños prematuros sobreviven exitosamente 
debido al excelente cuidado neonatal; además existen los controles of-
talmológicos oportunos y adecuados para prevenir la ceguera, con el 
tratamiento a tiempo en la gran mayoría de los casos (aunque no en 
todos como vimos). De hecho, en los países desarrollados la primera 
causa de déﬁcit visual en niños prematuros no es la ROP sino el déﬁcit 
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visual cerebral, es decir, daño neurológico. Los países pobres, en el otro 
extremo, no tienen la calidad de cuidado neonatal como para que los 
prematuros sobrevivan y por lo tanto no se enfrentan a este problema. 
Es en los países latinoamericanos donde la ROP es la primera entre las 
causas de ceguera infantil, ya que el cuidado neonatal existe y permite 
que los prematuros sobrevivan, pero no siempre hay una red oftalmoló-
gica preparada para examinar y tratar a tiempo a estos niños. Una situa-
ción similar se avizora pronto para India y China al mejorar su cuidado 
neonatal. En el manejo de la ROP es clave la existencia de una ventana 
de oportunidad terapéutica que generalmente se extiende entre  las 36 
y las 44 semanas de edad gestacional corregida como máximo, donde 
es posible detener y revertir el avance de la enfermedad antes que se 
produzca la ceguera. Para hacer uso de esta oportunidad terapéutica 
es necesario tener un protocolo implementado de exámenes oftalmo-
lógicos seriados dentro de las unidades de neonatología para todos los 
prematuros de riesgo, diagnosticar a tiempo los casos que requieren 
tratamiento y contar con los medios tecnológicos como láseres o trasla-
dos de alta complejidad para efectuarlos. Esta es una gran inversión en 
educación, capacitación y tecnología de punta, que Chile fue el primer 
país en Latinoamérica en lograr (5).
Fisiopatología:
La enfermedad se produce porque al nacimiento los vasos retinales no 
están plenamente desarrollados, han avanzado solo parcialmente des-
de el nervio óptico hacia la periferia retinal. La retina periférica, por lo 
tanto, no tiene vasos propios, pero al ser delgada e inmadura se oxigena 
adecuadamente desde la coroides subyacente. El alza relativa en las 
presiones parciales de O2 que se produce en el ambiente extrauterino 
detiene el avance de la vascularización propiamente retinal (9). Al co-
menzar la retinopatía se observa una clara línea que delimita la retina 
vascular (más posterior) de la avascular (más periférica). Una vez que 
la retina periférica se diferencia y madura aumenta en grosor, aumen-
tan entonces sus requerimientos y no le basta el O2 que difunde desde 
los vasos coroideos por lo que se genera una hipoxia relativa en estas 
células, que comienzan a fabricar factor de crecimiento vascular endo-
telial (VEGF), el cual estimula el re-crecimiento de los vasos retinales. 
Estos pueden retomar su camino normal avanzando por la retina hacia 
la periferia, en cuyo caso observamos una mejoría espontánea de la 
enfermedad, lo que ocurre  en la gran mayoría de los niños examina-
dos, completándose la vascularización normal de la retina alrededor de 
las 44-48 semanas de edad gestacional corregida y desapareciendo así 
totalmente el riesgo de ROP. Pero una minoría, un porcentaje pequeño 
de niños, aquellos más prematuros, no logran reiniciar este proceso ﬁ-
siológicamente y los vasos retinales estimulados a crecer por el VEGF 
no lo hacen avanzando hacia la retina avascular sino que entran hacia 
el vítreo perpendicularmente al plano de la retina. Este es el momento 
clave, el de la neovascularización patológica, donde los vasos anorma-
les emergen desde un "ridge" (solevantamiento retinal) ubicado en el 
límite entre retina vascular y avascular y se introducen en el vítreo (1). 
Puede observarse además, a veces, una gran dilatación y tortuosidad de 
los vasos vecinos al nervio óptico lo que se conoce como enfermedad 
plus y es, de acuerdo al ET-ROP vigente, uno de los criterios primordia-
les para decidir la necesidad de tratamiento. Cuando llega el momento 
indicado, la necesidad de tratamiento es relativamente urgente, en 2 a 
3 días, antes de que sobrevenga la próxima etapa de la enfermedad, el 
desprendimiento retinal. Este se produce porque los  vasos anormales 
en el vítreo eventualmente se ﬁbrosan y traccionan la retina despren-
diéndola, lo que lleva irremediablemente a la ceguera.
Tratamiento actual
Consiste en quemar con múltiples disparos de láser indirecto a través 
de la pupila dilatada, la retina avascular periférica. Se indica cuando 
el examen morfológico del fondo de ojo muestra signos evidentes de 
neovascularización anormal (según los criterios del ET-ROP: una Reti-
nopatía tipo 1), pero sin que se haya producido aún desprendimiento 
retinal (7). Con este tratamiento se destruyen la gran mayoría de las cé-
lulas hipóxicas de la retina avascular, lo que disminuye su producción del 
factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF), factor principal entre 
los que promueven  la neovascularización. La meta de este tratamiento 
es preservar la mácula, ubicada en el centro de la retina, donde reside la 
habilidad para discriminar detalles ﬁnos (la agudeza visual propiamente 
tal) por su alta concentración de fotorreceptores, lo que nos permite leer, 
por ejemplo. En la mácula reside también la visión de colores, ya que 
concentra los conos. Un tercer componente de la función visual es el 
campo visual, es éste el que sacriﬁcamos en parte con éste tratamiento 
destructivo sobre la retina periférica, lo que nos permite salvar la vi-
sión central. Sin el tratamiento, la retina periférica también se perdería 
funcionalmente debido al desprendimiento retinal total. La pérdida de 
campo visual periférico que se observa asociada al tratamiento con láser 
es relativa, ya que se ha demostrado que incluso niños que han tenido 
retinopatía severa y que no fueron tratados, se recuperaron espontá-
neamente, y sin embargo, perdieron también en algún grado sus cam-
pos visuales periféricos (6). Por otro lado, normalmente, la retina más 
periférica sólo tiene un rol marginal en el campo visual y en la función 
visual integral. A pesar del tratamiento oportuno con láser, un 9 a 14% 
de los pacientes tratados evolucionan al desprendimiento de retina con 
ceguera. A más largo plazo los resultados son aún más desalentadores, 
a los 6 años de edad, un 65% de los ojos tratados con Retinopatia tipo 
1 en el ET-ROP tienen una visión peor que 20/40. No son necesariamen-
te ciegos, pero sólo un 35% tiene visión normal (10).
Tratamientos en experimentación
En los casos más graves, que no muestran disminución de la retinopa-
tía en los días subsecuentes al tratamiento con láser, se puede intentar 
la inyección de anticuerpos anti-VEGF directamente en el vítreo. Este 
tratamiento experimental aparece como muy prometedor, con repor-
tes de casos con buenos resultados. Sin embargo, al igual que el láser, 
tiene una ventana de oportunidad terapéutica muy restringida, más 
allá de la cual no sólo no tiene efecto benéﬁco sino que incluso (y a 
diferencia del láser),  parece ser contraproducente y acelerar el des-
prendimiento retinal.
En estos casos, es necesario recurrir a una cirugía llamada vitrectomía, 
al mismo tiempo que la inyección. El uso de anticuerpos anti-VEFG que 
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es de rutina en otras patologías oculares como la maculopatía relacio-
nada con la edad, es aún controversial en la ROP porque el VEGF cum-
ple multiplicidad de funciones en los tejidos en desarrollo que podrían 
ser interferidas con potencial iatrogenia (11). De gran relevancia es el 
efecto neuro-protector del VEGF sobre las células de la retina que las 
protege contra el daño isquémico. El VEFG tiene además un rol clave 
en el desarrollo de los vasos mas allá de la retina, regula la angiogé-
nesis en otros órganos incluido el SNC y los pulmones. Críticamente 
está activo en otros tejidos justo en el período en que se administra su 
anticuerpo en forma intravítrea. La "enfermedad plus" existente dentro 
del ojo en estos casos evidencia una rotura de la barrera hemato-retinal 
que permitiría su mayor difusión sistémica desde el sitio de inyección 
intraocular. Por todo esto es necesario ser muy cautos en su utilización. 
La neonatología tiene una larga historia de desastres causados por tera-
pias que parecían una buena idea en su momento. Ejemplos son el uso 
descontrolado del Oxígeno en los años 40 y 50 que llevó a la primera 
epidemia de ROP, y el aumento de parálisis cerebral en prematuros a 
quienes se les administró corticoides sistémicos para acortar el tiempo 
de soporte ventilatorio en los 80-90. Lo similar en ambos casos fue la 
introducción de tratamientos para lograr beneﬁcios a corto plazo sin 
considerar  sus posibles efectos deletéreos en el largo plazo. A pesar del 
éxito que están teniendo los agentes anti VEGF en ROP debemos ser 
extremadamente cautos  antes de introducir una terapia potencialmente 
dañina, cuando existe una terapia con efectividad comprobada, aunque 
limitada, como el láser. Es imprescindible que se realicen estudios ran-
domizados de esta terapia co-adjuvante en que se monitoreen además 
de los efectos oculares, los resultados a largo plazo tanto pulmonares 
como neurológicos. Debemos esclarecer sus efectos sistémicos antes de 
masiﬁcar la terapia anti-VEFG. 
Por último, en aquellos casos en que sobreviene el desprendimiento 
retinal, el único tratamiento disponible es la vitrectomía para intentar 
reaplicar la retina. Este tratamiento a veces logra resultados anatómi-
cos favorables, pero muy pocas veces permite recuperar función visual 
signiﬁcativa.
Métodos de screening
Diagnosticar la ROP a tiempo es un gran problema, incluso para los 
países desarrollados: hay que contar con suﬁcientes oftalmólogos caliﬁ-
cados y motivados para realizar el examen seriado de los niños prema-
turos en riesgo en las unidades de neonatología que muchas veces no 
están cerca de los centros oftalmológicos. El examen de oftalmoscopía 
binocular indirecta en prematuros (el "gold Standard" actual) requiere 
de gran experiencia aún entre oftalmólogos. Esta carga de prematuros 
que requieren exámenes seriados para el diagnóstico de la ROP es un 
número muy grande de pacientes. Es por eso que sería ideal contar con 
métodos de "screening" adecuados para esta patología. Lo que más 
se ha explorado es la fotografía de fondo de ojo que pueda ser leída a 
distancia, para seleccionar a aquellos prematuros que tienen hallazgos 
al fondo de ojo sugerentes de riesgo real y estos entonces ser exami-
nados con un examen diagnóstico conﬁrmatorio por un oftalmólogo 
experimentado (12). La Retcam (cámara fotográﬁca de contacto corneal 
especialmente diseñada para prematuros) es el principal entre estos mé-
todos con resultados promisorios, pero su costo desafortunadamente 
es aún prohibitivo para países en vías de desarrollo donde es especial-
mente álgido el problema. Otros métodos fotográﬁcos con equipos más 
baratos (cámara de fondo no de contacto) están en evaluación, pero 
aún no han sido avalados con sensibilidad y especiﬁcidad suﬁcientes 
(13). El diagnóstico de la ROP  además es altamente  subjetivo, con gran 
variación inter e intra observador, por lo que hay gran investigación en 
métodos computacionales de análisis objetivo de imágenes fotográﬁ-
cas obtenidas en el screening para mejorar su precisión diagnóstica y 
predictiva. 
Uno de los mayores problemas es la gran cantidad de niños que de-
ben ser examinados para detectar sólo unos pocos casos en verdade-
ro riesgo de ceguera y que necesitan tratamiento. Es muy alentador 
la aparición reciente de programas computacionales (WINROP) que a 
través de la ganancia de peso del niño en las primeras semanas de vida 
son capaces de predecir con mayor exactitud quienes están en riesgo, 
de ROP permitiendo disminuir el universo de niños a examinar a un 
cuarto del total actual (14). Esto permitiría aliviar la carga de exámenes 
diagnósticos en forma signiﬁcativa, sin perder los casos en verdadero 
riesgo. Esta metodología aún se encuentran en etapa de evaluación a 
nivel internacional (15).
II. OTROS EFECTOS DE LA PREMATURIDAD SOBRE LA VISIÓN
Si bien la ROP es el más grave de los riesgos que corren los ojos de los 
prematuros, no es desafortunadamente el único. Aquellos prematuros 
que logran mejorarse ya sea espontáneamente o con tratamiento de su 
ROP, e incluso algunos que no han desarrollado ROP presentan mayor 
riesgo visual por muchos años, por su mayor incidencia de miopía, es-
trabismo y déﬁcit visual cerebral.
Miopía: 
La miopía de los prematuros suele aparecer precozmente y puede ser 
severa. Se diferencia característicamente de la miopía habitual de los 
niños por su inicio muy precoz. Se detecta en algunos casos desde los 
primeros meses de vida y los casos severos con más de 6 dioptrias de 
miopía van en aumento progresivo hasta los 3 años de edad por lo 
menos (16). La incidencia global de miopía aumenta al bajar el peso 
de nacimiento y también progresivamente con la mayor gravedad de 
ROP alcanzada durante la evolución aguda de la enfermedad. Va dis-
minuyendo a mayor Peso de Nacimiento (PN) y Edad Gestacional (EG) 
al nacer. La incidencia general en todos los prematuros extremos es de 
alrededor de 30%. Su prevalencia no se correlaciona tanto con la etapa 
aguda de la ROP, sino con el grado de cicatrización que este proceso 
puede haber dejado en el ojo, aunque no se haya producido un despren-
dimiento retinal, pero más aún si este se produjo. Incluso los prematuros 
que nacieron pesando menos de 1250 gramos y que no desarrollaron 
nunca ROP, tienen una incidencia de miopía no despreciable que llega 
a un 10%. La miopía de los prematuros debe corregirse con anteojos 
cuando su magnitud interﬁere con un adecuado desarrollo sicomotor 
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para la edad. Este umbral de miopía sobre el cual es necesario corregirla 
con anteojos varia con la edad; es diferente en un lactante de meses que 
necesita ver objetos cercanos a sí, en un niño que está aprendiendo a 
caminar y en un escolar que debe visualizar lo escrito en el pizarrón.
La causa de la miopía en los prematuros es principalmente un cristalino 
demasiado grueso (con mucho poder dióptrico), lo cual es una caracte-
rística del ojo prematuro. Es como si la maduración global del ojo con 
adelgazamiento del cristalino postnatal no se produjese adecuadamen-
te en estos casos. Puede haber también un aumento del largo axial 
del ojo que contribuye a la miopía en algunos casos, pero es lo menos 
frecuente. Este aumento de la potencia refractiva del ojo, más que el 
largo excesivo, se ha veriﬁcado también en adultos miopes que fueron 
prematuros menores de 32 semanas al nacer, y presentan un aumen-
to de la curvatura corneal. Con esto vemos que la miopía asociada a 
la prematuridad permanece incluso hasta la vida adulta, presentando 
características refractivas propias (17). Fielder y Quinn han propuesto 
la teoría de que las lesiones de la retinopatía causan una restricción 
mecánica al crecimiento ocular en la parte posterior del globo que es 
donde hay mayor desarrollo en la etapa tardía fetal y precoz postnatal 
(18). Esta inhibición relativa del crecimiento dejaría un largo axial más 
corto pero también causaría una restricción en el desarrollo del polo 
anterior determinando inicialmente grosores crista linéanos excesivos y 
curvaturas cornéales aumentadas con la subsecuente miopía. 
Anisometropía:
Además de tener miopía, un 30% de los prematuros tiene anisometro-
pía. La anisometropía consiste en tener un poder refractivo diferente 
entre ambos ojos. Esto es especialmente peligroso ya que el ojo más 
miope tiende a ambliopizarse lo que signiﬁca perder la AV potencial 
máxima del ojo, durante la infancia  porque el cerebro escoge utilizar el 
ojo menos miope con el que ve mejor y suprime la imagen desenfocada 
del ojo más miope, generándose así una pérdida de agudeza visual por 
no uso del ojo afectado. Esta pérdida de agudeza visual se convierte en 
irreversible pasados los 9 años de edad. Es necesario tomar la agudeza 
visual a los niños prematuros a lo largo de la infancia para poder de-
tectar peor visión en un ojo que el otro. Si la miopía en el ojo mejor es 
pequeña, el defecto del ojo peor puede pasar totalmente desapercibido 
hasta que es muy tarde para corregirlo. La anisometropía obliga a indi-
car lentes ópticos a los niños afectados para prevenir la ambliopía, y si 
esta ya se ha producido en algún grado, está indicado además parchar 
el mejor ojo diariamente por algunas horas para recuperarla.
Astigmatismo:
El astigmatismo signiﬁcativo es también más frecuente en los prema-
turos que en los niños de término, presentándose hasta un 40% de 
los casos, más si tuvieron ROP y más mientras más grave fue ésta (19). 
El astigmatismo signiﬁcativo produce mucho desenfoque de la imagen 
retinal por lo que también requiere la corrección con lentes ópticos en 
la infancia para prevenir la ambliopía en la cual el ojo nunca aprende a 
ver realmente nítido porque nunca se enfrenta a imágenes lo suﬁciente-
mente claras como para entrenarse en esa tarea de discriminación ﬁna. 
 
Estrabismo: 
El estrabismo también es más frecuente en prematuros que en niños de 
término. El seguimiento de la cohorte del ET - ROP encontró un 20% a los 
6 meses y 30% a los 9 meses entre los con retinopatía de alto riesgo. En 
los con ROP de bajo riesgo bajaba a 10% (20). Generalmente se trata de 
una endo-desviación o estrabismo convergente de magnitud variable que 
tarda más en estabilizarse en el tiempo, pero también pueden observarse 
otras desviaciones. Peor agudeza visual en un ojo que en el otro es un 
factor de riesgo, ya sea causada por asimetría de la visión por secuelas de 
la retinopatía o por anisometropía. Con los años la desviación tiende a ir 
disminuyendo espontáneamente, y puede incluso convertirse en una exo-
desviación o estrabismo divergente. En general no tiene buen resultado 
quirúrgico por su misma inestabilidad y por la gran facilidad de sobre-
corregirse eventualmente a largo plazo. La principal alteración visual que 
produce este estrabismo no es visión doble (diplopia) como en el adulto, 
sino que ausencia de desarrollo de la visión binocular al no utilizar el 
cerebro ambos ojos simultáneamente. Además de esto, existe el riesgo de 
ambliopía del ojo desviado con mayor frecuencia ya que el cerebro tiende 
a suprimir esta imagen. Para enfrentar el riesgo de ambliopía en estos ni-
ños es imprescindible mantenerlos bajo un control oftalmológico seriado 
durante la infancia en el cual se corrijan con lentes los vicios de refracción 
(miopía, astigmatismo y anisometropía) y se combata la ambliopía con 
parche diario por algunas horas al ojo de mejor agudeza visual a ﬁn de 
estimular la visión de ojo más débil.
En los niños con parálisis cerebral o con leucomalacia periventricular la 
incidencia de estrabismo llega al 50%. Su incidencia va aumentando 
además al bajar el peso de nacimiento. La parálisis cerebral en prema-
turos tiene una ﬁsiopatología diferente a la de los niños de término. En 
prematuros, la región periventricular, incluyendo las radiaciones ópticas, 
es una divisoria de aguas de la irrigación cerebral por lo que es espe-
cialmente sensible al daño hipóxico, generándose como consecuencia 
de éste una leucomalacia periventricular que afecta principalmente a la 
substancia blanca. Esto aumenta el riesgo de que tengan déﬁcit visual 
cerebral (Cerebral Visual Impairment CVI) radicado en esta zona, más 
que en la corteza visual. En países desarrollados, en los cuales se ha 
logrado una adecuada prevención de la ceguera por ROP, es este CVI la 
principal causa de déﬁcit visual en prematuros, sobrepasando incluso a 
los casos de ROP con tratamiento fallido.
Otras alteraciones:
La atroﬁa óptica por hipoxia también puede verse en prematuros pero 
no se da aisladamente sino que generalmente con PC, epilepsia y retar-
do del desarrollo sicomotor asociado. Al parecer la vía óptica anterior 
es más resistente al daño y por ende cuando este se observa, suele ir 
acompañado del de la vía óptica posterior donde se asocia con otras 
alteraciones neurológicas. 
Las hemorragias intra-ventriculares que frecuentemente se observan en 
prematuros provienen de los frágiles capilares de la matriz germinal sube-
pendimaria, muy susceptibles a cambios de la presión arterial (21).
Estos eventos pueden determinar un hidrocéfalo post-hemorrágico cu-
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yos signos oftalmológicos son la parálisis de la mirada superior y la 
retracción del párpado superior en el signo del "sol poniente".
Daños más sutiles de la función visual asociados a la prematuridad pue-
den ser especialmente difíciles de detectar clínicamente. Estos incluyen: 
disminución de la sensibilidad al contraste, pérdidas de campo visual y 
alteración en la visión de colores (22).
CONCLUSIÓN
La gran repercusión que puede tener la prematuridad sobre la función 
visual obliga a prestar cuidadosa atención al desarrollo visual de estos 
niños. El diagnóstico y tratamiento precoz de la retinopatía del prematu-
ro es un imperativo en el período neonatal ya que no existe intervención 
más costo efectiva que ésta en toda la oftalmología para disminuir años 
de ceguera. Una vez sorteado este escollo, los prematuros menores de 
1500 gramos al nacer deben continuar bajo control oftalmológico se-
riado para detectar a tiempo la miopía, anisometropía, astigmatismo 
y estrabismo que les son característicos y realizar el tratamiento de la 
ambliopía asociada a ellos. Se recomienda al menos un control anual 
hasta los cuatro años. 
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